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Rezumat
Tulburările patofi ziologice ale hipotensiunii ce cauzează sincopa rămân incomplet elucidate. În cadrul acestui articol 
sunt descrise  mecanismele  fi ziologice responsabile de menținerea circulației cerebrale, unii factori ce favorizează tole-
ranța ortostatică, sunt  analizați  trigherii posibili în declanșarea sincopei asociate accidentului vasovagal.
Cuvinte-cheie: sincopa, mecanism patofi ziologic
Summary. Patophysiological mechanisms of syncope
Syncope is a diagnostically challenging syndrome in humans. It occurs either when cerebral fl ow is transiently in-
terrupted or when oxygen or nutrient delivery is impaired for other reason. In this article we described the patophysiolo-
gical mechanisms responsible for the maintenance of the cerebral circulation, some factors that induce ortostatic intole-
rance, possible triggers in vasovagal syncope.
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Резюме. Синкопа: патофизиологические механизмы
Механизмы возникновения синкопальных состояний полностью не изучены. Патогенез синкопальных со-
стояний чаще  всего обусловлен внезапно развившейся  транзиторной церебральной гипоперфузией. В данной 
статье освещенны патофизиологические механизмы ответственные за обеспечение мозгового кровообращения, 
факторы которые способствуют ортостатическую нетолерантность, проанализированны тригеры вазовагальных 
синкопальных  состояний.
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Sincopa este un simptom clinic caracterizat  prin 
pierderea tranzitorie a conştienţei datorată hipoperfu-
ziei cerebrale globale tranzitorii, apărut pe fundalul 
scăderii  tensiunii arteriale sistemice (TA). Diminu-
area tranzitorie a presiunii parţiale a O2 reprezintă o 
cauză mai puţin tipică. Sincopa, de obicei, survine 
în poziţie ortostatică a individului sau la schimbarea 
poziţiei corpului din clinostatism în ortostatism (hi-
potensiune ortostatică sau posturală). Hipotensiunea 
poate fi  rezultatul afectării mecanismului mediat ne-
ural de control al  TA (de ex., sincopa vasovagală) 
sau  al  reducerii tranzitorii a debitului cardiac (mai 
frecvent în aritmii).  Mai multe  cauze posibile  pot 
conduce,  în   diferită  măsură, la  dezvoltarea  unei 
stări  sincopale (tab. 1). În  poziţie  verticală circula-
ţia  cerebrală  este  deosebit  de  susceptibilă la hipo-
tensiunea  arterială  datorată efectului  gravităţii. De 
exemplu, presiunea  de perfuzie  cerebrală  în  poziţie 
verticală  este  cu  20 mm Hg  mai  joasă  decât  în 
artera  brahială (fi g.1). Efectul  gravităţii cauzează o 
depozitare suplimentară a sângelui în patul venos in-
ferior şi conduce la pierderea unui  volum plasmatic 
prin escaladarea  din capilare  în ţesuturi. În  pofi da 
stresului ortostatic, de obicei presiunea  arterială  me-
die  se  modifi că  nesemnifi cativ, în  special  datorită 
refl exului presor, care  determină  constricţia  vaselor 
de  rezistenţă  şi capacitanţă  şi tahicardie. Oricum, 
acest mecanism compensator are anumite limite, de-
oarece, atingând  nivelul critic, devine  inadecvat pen-
tru menţinerea continuă a tensiunii arteriale. Prăbuşi-
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rea  tensiunii arteriale se  poate produce treptat, atunci 
când  mecanismele de  compensare devin insufi cien-
te sau poate  fi   bruscă,  când  întreţinerea  presiunii 
normale nu este posibilă  datorită unei vasodilataţii şi 
bradicardii subite. 
În cadrul acestui articol ne propunem descrierea 
mecanismelor fi ziologice responsabile  de  menţi-
nerea circulaţiei cerebrale, reliefării unor factori ce 
favorizează toleranţa ortostatică sau alte  forme  de 
stres  hipovolemic, fi ind expuse  de asemenea şi unele 
meditaţii cu privire la „trigerii” posibili în declanşa-
rea  sincopei  asociate  accidentului vasovagal. Deși 
această  sinteză se referă la „patofi ziologie”, este  im-
portant  să înţelegem că sincopa nu totdeauna depinde 
de un control  fi ziologic anormal. Răspunsul subiecţi-
lor  normali  cu  toleranţă ortostatică  majoră  pare  să 
fi e  similar celui  observat  la  majoritatea bolnavilor 
cu sincope.  Diferenţa  se  reduce  doar la  gradul  re-
acţiilor  induse  de  acelaşi stres.      
Tabelul 1
Cauzele  sincopelor
Micşorarea tensiunii  arteriale
Debit cardiac scăzut
Reîntoarcere  venoasă inadecvată – prin depozi-
tare venoasă periferică  sau hipovolemie
Cauze cardiace – tahiaritmii, bradiaritmii, valvu-
lopatii, bradicardie
Scăderea  rezistenţei  vasculare  periferice
Criză vasovagală
Vasodilataţie cutanată de amploare în  stresul 
termic
Cauze  refl exogene – criza vasovagală, sindromul 
sinusului  carotidian, refl exele  de  durere viscerală 
(poate cauza vasodilataţie  sau  vasoconstricţie), de-
screşterea stimulaţiei receptorilor de întindere visce-
rali (de ex. vezică goală dilatată)
Medicamente  cu  acţiune  vasodilatatoare
Neropatie  autonomă
Creşterea  rezistenţei vaselor cerebrale
Vasoconstricţie cerebrală
Scăderea concentraţiei de CO2 datorată  hiprven-
tilaţiei
Vasospasm  cerebral (?)
Boală  vasculară  cerebrală ale  arterelor extra-
craniene  sau  intracraniene
Alte  cauze de  disfuncţii  cerebrale 
Epilepsia – poate  fi   confundată cu o simplă  sin-
copă
Tulburări  metabolice  şi  endocrine - hipogli-
cemia, boala  Addison, hipopituitrismul
Tulburări  electrolitice – se  pot  asocia  hipovo-
lemiei  sau  precipita  apariţia  aritmiilor  cardiace
Fiziologia poziţiei ortostatice  
La trecerea individului în poziţie orizontală, cir-
ca 500-1000 ml. de sânge se redirecţionează dinspre 
torace spre vasele distensibile de capacitanţă din 
zona subdiafragmală. Peste 50% din acest volum se 
deplasează în primele 10 secunde. Majoritatea sân-
gelui se depozitează în venele largi de capacitanţă 
ale extremităţilor declive [1]. Depozitarea, inclusiv 
în aria splanchnică,  pare a  fi   mai importantă decât 
se  considera anterior. Acest lucru a fost confi rmat în 
baza  studiilor care au simulat ortostaza prin aplicarea 
presiunii negative a părţii  inferioare a corpului [2].
Depozitarea gravitaţională a sângelui este împie-
dicată  de  factorul mecanic. Încrucişarea şi contracţia 
picioarelor şi a musculaturii abdominale s-au dovedit a 
fi  benefi ce în prevenirea sincopelor ortostatice şi vaso-
vagale. Amplifi carea  efectului de pompă toracoabdo-
minală la inspirarea printr-un dispozitiv de rezistenţă 
conduce  de asemenea la creşterea întoarcerii venoase 
spre circulaţia centrală,  ameliorând  concomitent şi 
gradientul fl uxului sangvin în  circulaţia cerebrală  [3]. 
Depozitarea venoasă accelerată  şi instantanee re-
zidă în diminuarea rapidă a volumului de sânge circu-
lant. Dacă mecanismele compensatorii nu se instituie 
prompt, TA se prăbuşeşte  şi subiectul cade sau prezintă 
manifestări presincopale (ex., vertij, afectarea vederii). 
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Fig. 1. Efectul  gravitaţional  asupra presiunii  arteri-
ale   şi  venoase în ortostază, la om în repaus. Mai jos de 
nivelul  inimii  presiunea  arterială  şi  venoasă  creşte. 
Deasupra  inimii valorile presiunii  scad. În interiorul 
craniului presiunea  de  perfuzie (arterio-venoasă) râmîne 
relativ constantă  datorită  presiunii  subatmosferice în  
sinusurile  cerebrale
Controlul tonusului vasomotor simpatic asupra va-
selor de rezistenţă şi capacitanţă splanhnică,  mediat 
de receptorii presori arteriali (în special carotidieni), 
este cel mai important mecanism în menţinerea tensi-
unii normale posturale la oameni [1]. 
Succesiunea reacţiilor de compensare ortostatică 
poate fi  divizată  în 3 faze: răspunsul iniţial (primele 
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30 de sec), faza precoce de stabilizare (1-2 min de 
ortostază) şi ortostază prelungită (>5min ortostază). 
Această etapizare refl ectă  modifi cările  fi ziologice şi 
are  relevanţă clinică directă [1]. Prima fază (iniţială) 
corespunde acuzelor iniţiale presincopale sau sinco-
pale ce apar brusc după ridicarea din poziţia înde-
lungată culcată sau  aşezată  pe  vine [4]. În faza II 
(precoce), de obicei,  în ofi ciu sau la patul bolnavului, 
se  reuşeşte  măsurarea TA pentru aprecierea hipo-
tensiunii ortostatatice. În funcţie de situaţia clinică, 
hipotensiunea ortostatică va fi  detectată pe parcursul 
a 3 minute  după ridicarea în poziţie verticală, la 50-
100% din pacienţii cu disfuncţie autonomă. Fază III 
corespunde cu hipotensiunea ortostatică „întârziată”, 
de exemplu în sindromul de tahicardie ortostatică 
posturală şi la persoanele susceptibile  pentru sincopa 
vasovagală [5].
Circulaţia  cerebrală
Circulaţia  cerebrală este  de  circa 50-60 ml/min 
la  100 g  de ţesut  cerebral. După cum  se poate obser-
va   în  fi g.1,  presiunea  arterială  la  nivelul  creierului 
în poziţia  verticală  a  individului  este  mai  joasă 
decât  la  nivelul cordului,  deşi  presiunea de perfuzie 
nu se modifi că radical,  în special datorită presiunii 
subatmosferice în  sinusurile venoase. Fluxul sanguin 
în creier este menţinut la cote aproape constante prin 
autoreglarea locală, care este efi cientă într-un anu-
mit interval al presiunii arteriale.  Limita inferioară 
a presiunii arteriale medii, la  care autoreglarea este 
efi cientă, la nivelul circulaţiei cerebrale este de 50-
55  mmHg. Sub această presiune fl uxul prin artere se 
diminuează progresiv concomitant cu scăderea gradi-
entului presional de-a lungul vasului. Având în vedere 
nivelul constant al gazelor în  sânge,  este evident  că 
fl uxul  cerebral este, în mare  măsură,  independent 
de presiunea  arterială sistemică atât  timp  cât  rămâ-
ne  în  limitele autoreglării. Autoreglarea încetează a 
mai  funcţiona  atunci  când  nivelul presiunii  arte-
riale  scade  sub 60 mmHg [6]. Totodată, fl uxul  ce-
rebral mai este  infl uenţat şi de  modifi cările chimice 
din  sânge,  în particular,  de  scăderea  concentraţiei 
parţiale  a  CO2. O hiperventilaţie  sufi cientă pentru 
scăderea PaCO2  sub 30 mmHg  poate  diminua  la 
jumătate fl uxul  cerebral,  nivel  la limita celui  consi-
derat  critic  pentru  asigurarea unei  funcţii  cerebrale 
normale.  O asemenea situaţie  poate fi  detectată când 
presiunea  arterială  cerebrală medie  scade  sub  40 
mm Hg  sau  cea  sistolică sub 50 mmHg  şi  co-
respunde  unei presiuni  arteriale  medii  la  nivelul 
inimii  în  poziţia  verticală  de 50-60 mmHg (vezi 
fi g. 1). Circulaţia  cerebrală are o inervaţie   slabă, 
iar controlul  nervos  pare a  fi   relativ irelevant, deşi 
există opinii, potrivit cărora  sincopa  poate fi   prece-
dată  de un spasm paradoxal  al vaselor  cerebrale [7]. 
Oricum, până în prezent,  existenţa acestui răspuns 
„paradoxal” este  pusă  în  discuţie,  considerându-se 
că acesta  este totalmente  rezultatul  hipotensiunii şi 
hipocapniei în atingerea  valorilor critice  ale presiu-
nii  arteriale  cerebrale [8]. Rolul reactivităţii vaselor 
cerebrale în declanşarea  sincopei  posturale rămâne 
a mai   fi  încă evaluat. Deoarece episodul  sincopal 
frecvent este  precedat  de  hiperventilaţie, se pare că 
asocierea hipocapniei şi hipotensiunii anticipează, în 
majoritatea cazurilor,  apariţia  sincopei. Recent s-a 
constatat că, la  unele  persoane  susceptibile  pentru 
sincope, hipocapneia produce un  efect  vasoconstric-
tor exagerat al  vaselor  cerebrale, cât şi generează 
un efect considerabil dilatator al  circulaţiei periferice 
[9]. Ambele  efecte predispun  la  hipoperfuzie  cere-
brală.
Tulburări  locale ale circuaţiei  cerebrale
Insufi cienţa circulaţiei sistemice reprezintă, 
aproape întotdeauna, cauza sincopei (de ex., scăderea 
TA sub nivelul minim al autoreglării). Totuşi, une-
ori circulaţia cerebrală poate fi  ea însăşi „vinovată” 
pentru unele pierderi de conştienţă mai puţin defi nite. 
Atacul ischemic tranzitor al unei artere carotide nu 
cauzează de obicei pierderea conştienţei, dar ultima 
se va manifesta pregnant atunci când vasul rămas este 
deja compromis sau complet ocluzat. Un alt exemplu 
ar fi  presiunea intratoracică înaltă care poate afecta 
perfuzia vasculară cerebrală. Acest mecanism se ates-
tă în sincopa tusigenă, când presiunea venoasă ce-
rebrală creşte atât de mult, încât se contrapune TA, 
diminuând perfuzia cerebrală. 
Nu este delimitată contribuţia sincopei de refl ex 
în acest context. Un mecanism similar poate explica 
pierderea conştienţei la copii în „căderile prin reţine-
rea respiraţiei”(blue breath holding spells), fenomen 
ce implică manevra Valsalva în mecanismul de de-
clanşare. Creşterea bruscă a presiunii intracraniene 
poate de asemenea cauza pierderea subită a conştien-
ţei, de exemplu în hemoragiile subarahnoidiene.
Rezistenţa vasculară
Presiunea  arterială  este  direct  dependentă  de 
rezistenţa  vasculară  periferică (RVP). Conform  ecu-
aţiei  Hagen Poiseuille, RVP  variază  invers propor-
ţional cu  raza4 a vasului (legea puterii a patra).  Mici 
modifi cări ale razei vasului modifi că  RVP (ex: dacă 
raza se dublează (2x) rezistenţa  vasculară  periferică 
scade de 16 ori). Astfel,  tonusul arteriolar (determi-
nat de contracția fi brelor musculare netede din pereţii 
arteriolari) este  decisiv  în  controlul  perisunii  arteri-
ale  şi  este controlat preponderent  de  refl exul  presor 
prin mecanismul „feedback” [10].
În tabelul 1  sunt  enumeraţi  factorii  care ar  pu-
tea  produce  scăderea   rezistenţei  vasculare.  Une-
ori  aceştia însumează: un mediu torid poate provo-
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ca o vasodilataţie  cutanată răspândită,  favorizând 
declanşarea sincopei  la  indivizi  susceptibili, de 
exemplu la cei cu insufi cienţă autonomă, la admi-
nistrea remediilor  vasodilatatoare  sau  în prezenţa 
altor  cauze refl ectorii. Oricum,  de mult  timp este 
cunoscut faptul că  sincopa  vasovagală se asociază 
cu  o reducere  bruscă  a  tonusului  arteriolar.  Se 
acreditează ideea  că  acest  proces  este  mai pronun-
ţat  în  circulaţia musculară.  Luând în consideraţie 
faptul că  masa  muşchilor  scheletali  este  realativ 
voluminoasă,  efectul  rezultant  asupra  presiunii  ar-
teriale  poate  fi  unul  considerabil. Totuşi  vasodila-
taţia,  cel  puţin în cazul experimentelor efectuate pe 
animale, a confi rmat faptul că nu se limitează doar la 
ţesuturile musculare, fi ind observată  şi  în  alte  zone 
ale patului   vascular [11]. Mecanismul,  prin  care 
se produce  această  vasodilataţie  rapidă şi intensă, 
rămâne  deocamdată un  subiect  de  intense dispute 
academice. Creşterea fl uxului  sanguin  peste  nivelul 
de repaus  după  denervarea vasului a  constituit  mult 
timp un  argument forte al  existenţei  unor  nervi 
activi  vasodilatatori,  consideraţi  a  fi  colinergici. 
Totuşi, la  moment  nu  sunt  evidenţe  anatomice 
în primatul  existenţei  nervilor colinergici simpatici 
cu  efect vasodilatator în  muşchi,  iar vasodilataţia 
intensă  se produce mai  probabil în rezultatul  unei 
inhibiţii  momentane  al  activităţii  simpatice. Acest 
lucru  a  fost  observat  la oameni [12,13].
Sincopa aritmică 
Infl uenţa aritmiilor cardiace asupra presiunii ar-
teriale sistemice depinde de efectul aritmiei asupra 
debitului cardiac şi de efectivitatea reglării vasomo-
torii simpatice refl ectorii, mediate prin baroreceptori. 
Exemplul clasic de sincopă aritmică este atacul sin-
copal Adams-Stokes, care apare în rezultatul blocu-
lui atrioventricular  tranzitor. Hiperemia facială pro-
nunţată  la reobţinerea conştienţei după un episod de 
pierdere tranzitorie a conştienţei se consideră a fi  pa-
tognomonică pentru atacul Adams-Stokes. Totuşi, un 
studiu recent a demonstrat că acest „semn”  nu este 
caracteristic  doar pentru aceşti pacienţi. Când  TA 
creşte rapid, după reîntoarcerea la poziţia de clinosta-
tism hiperemia pronunţată facială este încă prezentă 
şi la pacienţii cu sincopă vasovagală, fi ind cauzată de 
sângele suprasaturat cu oxigen care este pompat spre 
patul arterial  spasmat [1].  
Infl uenţa tahiaritmiilor asupra TA sistemice este 
complexă. O descreştere abruptă şi marcată a TA 
imediat  după declanşarea unei tahicardii supraven-
triculare (SVT) a fost descrisă la pacienţi cu cord 
normal. Limita inferioară a TA este atinsă în prime-
le 10 secunde, iar revenirea treptată durează timp de 
30 secunde în ciuda persistenţei tahicardiei. În pozi-
ţie ortostatică modifi cările sunt mult mai pronunţa-
te. Distensia bruscă şi contracţia atrială viguroasă pe 
fundalul valvelor atrioventriculare închise cu vasodi-
latare refl ectorie s-au dovedit că se afl ă la baza scă-
derii iniţiale tranzitorii a TA [14]. Vârstnicii, în  vir-
tutea prezenţei  multiplelor comorbidităţi, sunt mai 
susceptibili pentru hipotensiune. La aceste  persoane 
debitul cardiac poate fi  afectat şi de tahicardii supra-
ventriculare (în particular, fi brilaţia atrială), fi indcă 
timpul necesar pentru umplerea ventriculară adecvată 
(în special la afectarea funcţiei diastolice dependente 
de vârstă) este diminuat şi poate fi  insufi cient pentru 
menţinerea unui debit cardiac adecvat. La pacienţii 
cu tahicardie ventriculară susţinută, aritmie ce tinde 
să fi e asociată unei maladii organice cardiace, debitul 
cardiac se afl ă deja  sub valorile  normale,  astfel con-
tribuind la  scăderea  TA. Totuşi, nu toate tahicardiile 
ventriculare cauzează hipotensiune (ex. majoritatea 
tahicardiilor idiopatice din ventricul  stâng şi tahicar-
diile  din tractul de ejecţie al ventriculului drept). 
Faptul că unii pacienţi menţin o TA satisfăcătoare 
pe parcursul tahicardiei ventriculare (chiar la prezen-
ţa patologiei organice cardiace) denotă importanţa 
factorilor periferici în stabilizarea hemodinamicii la 
tahiaritmii. 
Este  important  că  pacienţii cu boli cardiace, cum 
ar  fi   cardiomiopatia hipertrofi că sau stenoza aortică, 
tahicardii supraventriculare şi ventriculare  care pot 
cauza sincope cardiace, ar  putea  să  prezinte  şi  sin-
cope neurocardiogene, de asemenea proprii acestor 
pacienţi. Se consideră că sincopa de refl ex  poate  fi  
favorizată propriu-zis de hipertrofi a cordului, proba-
bil prin implicarea mecanoreceptorilor atriali şi ven-
triculari. Prezenţa acestui refl ex anormal sau exagerat 
poate agrava consecinţa hemodinamică a unei aritmii 
concomitente. 
Pentru  sincopa  vasovagală este  caracteristică, 
de obicei,  vasodilataţia,  însă  acesteia i se asociază 
frecvent o componentă  de  rărire  a  ritmului cardiac, 
care  poate  varia  de la o uşoară  scădere  a  frecvenţei 
cardiace  până  la  perioade  de  asistolie  severă, cu 
durata  de  câteva  secunde.   Importanţa  bradicardiei 
în dezvoltarea  sincopei rezultă  din  relaţia  acesteia 
cu debitul  cardiac.  Ecuaţia  Q= FC x VB (unde Q 
este debitul cardiac, FC- frecvenţa şi VB - volumul 
bătaie)  presupune  că  debitul  cardiac  este   direct 
proporţional  cu frecvenţa  ritmului. Însă  frecvenţa 
cardiacă  şi  volumul  bătaie de asemenea  sunt inter-
dependente  şi,  în  majoritatea  cazurilor, ascensiunea 
frecvenţei  ritmului   este  compensată prin reducerea 
volumului bătaie [15]. Nu constituie o excepţie  nici 
situaţia  când  umplerea  venoasă este  mai  abun-
dentă, de exemplu în timpul  efortului prelungit, în 
absenţa  tahicardiei, proces în care  debitul  cardiac 
va  fi  limitat de  volumul  telediastolic  maxim. În 
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condiţiile  unei   întoarceri  venoase  reduse, în  stresul 
ortostatic, debitul  cardiac  este  limitat mai mult de 
gradul  redus  al umplerii  venoase, decât  de  frec-
venţă  golirii  (descărcării)  cordului. Rolul frecvenţei 
ritmului  în  aceste   condiţii  este  demonstrat şi prin 
rezultatele decepţionante  ale  stimulării  cardiace  în 
scopul  ameliorării  toleranţei  ortostatice [16].
Succesiunea evenimentelor ce favorizează apa-
riţia sincopei vasovagale
Răspunsul  cardiovascular în cazul stresului or-
tostatic, ce culminează  cu o stare sincopală,  se pare 
că traversează câteva   etape [17].  În faza iniţială  de 
compensare  presiunea diastolică creşte paralel  cu 
majorarea semnifi cativă a rezistenţei vasculare peri-
ferice. Concomitent  discreşte rata variabilităţii rit-
mului (infl uenţată de activitatea vagală) şi  sensibili-
tatea  cardiacă la  refl exul  presor. În faza ulterioară, 
sporeşte progresiv frecvenţa  contracţiilor  cardiace 
fără modifi carea evidentă a  rezistenţei vasculare pe-
riferice. Faza  de  instabilitate,  caracterizată  prin 
oscilaţii (uneori  considerabile) ale ritmului  cardiac 
şi TA, durează în medie 10,6 sec. Tonusul vagal şi 
sensibilitatea barorefl exului  rămân la cote scăzute. 
Dezvoltarea  presincopei  se  asociază  cu  scăderea 
bruscă  a  FCC şi TA.  În majoritatea cazurilor (71%) 
iniţial coboară  TA, bradicardia fi ind observată mai 
rar (14%).  Rata variabilităţii ritmului indică o creş-
tere a activităţii vagale simultan  cu  accentuarea sen-
sibilităţii refl exului presor cardiac. Valoarea şi durata 
etapelor răspunsului pozitiv diferă, frecvent fazele se 
suprapun, iar  timpul manifestării  intoleranţei orto-
statice  durează  de la  3 până la  33  de minute.  
Rezistenţa vasculară periferică, mediată în spe-
cial prin baroreceptori, este acel mecanism principal 
de menţinere a TA pe parcursul stresului ortostatic. 
Capacitatea persoanei de a tolera stresul ortostatic 
se afl ă în raport direct cu  competenţa mecanismului 
de creştere a rezistenţei vasculare periferice [18]. Se 
pare însă că refl exul presor nu este singurul în asigu-
rarea  vasoconstricţiei. Există unele informaţii despre 
includerea în acest proces a receptorilor venoşi sub-
diafragmali [19].
Factorii declanşatori (trigger)  pentru sincopă
Este  subiectul  cel  mai mult discutat în  patofi -
ziologia  sincopei. Este difi cilă  explicitarea descreş-
terii întoarcerii venoase, răspunsul normal aşteptat 
de tahicardie  şi vasoconstricţie se modifi că brusc în 
direcţie diametral opusă. Până în prezent se acredi-
ta ideea că acest mecanism este declanşat de refl exul 
Bezold-Jarisch, prin stimularea paradoxală a recep-
torilor ventriculari, mecanism pus la îndoială tot mai 
frecvent în ultimul timp, invocându-se următoarele 
argumente: doar câteva aferenţe ventriculare sunt ex-
citate de contracţia viguroasă a ventriculului gol [20]; 
refl exul Bezold-Jarisch a fost demonstrat numai la 
stimuli chimici exogeni, nu şi la cei mecanici [20]; 
componentul vasodilatator al sincopei se manifestă şi 
la pacienţi cu transplant de cord,  adică cord denervat 
[21];  studiile ecocardiografi ce au indicat lipsa obli-
gatorie a “ventricolului gol” cu contracţie viguroasă 
[22].  
Se  iau în consideraţie şi  alte mecanisme  alterna-
tive, care însă  par a fi  mai mult de natură speculativă 
[23].  Nu se exclude infl uenţa centrelor cerebrale su-
perioare, în particular a hipotalamusului, care ar pu-
tea induce sincopa fără stres cardiovascular special. 
În mecanismul răspunsului sincopal poate fi  implicată 
infl uenţa hormonală asupra creierului prin receptorii 
opioizi (probabil „tip 8”), răspuns care în cazul ani-
malelor a putut fi  prevenit de naloxon. Rezultatele, în 
cazul  oamenilor  sunt însă puţin concludente.
O altă infl uenţă hormonală asociată sincopei ar pu-
tea fi  vasopresina, care creşte brusc şi esenţial înainte 
de debutul sincopei [24]. Deşi efectul direct al vasopre-
sinei este vasoconstricţia, ea generează indirect creşte-
rea accentuată a sensibilităţii  receptorilor presori [25]. 
Aceasta ar putea explica inhibiţia simpatică prin creş-
terea sensibilităţii baroreceptorilor la fi nalul testului 
tilt când pacientul este deja reîntors în poziţia orizon-
tală sub acţiunea  presiunii pulsatile, care poate induce 
vasodilataţie şi bradicardie ulterioară. 
O altă cauză a reacţiei sincopale ar putea fi  atri-
buită reducerii perfuziei cerebrale. Deşi apariţia 
vasospasmului cerebral  este incertă, suntem siguri de 
existenţa reducerii perfuziei cerebrale înainte de apa-
riţia sincopei, care de obicei reprezintă mai puţin de 
jumate din valoarea restantă. O  comunicare recentă 
demonstrează  că reacţia vasovagală a fost preceda-
tă de o activitate lentă a undelor EEG din emisfera 
cerebrală stângă [26], fapt ce nu a fost demonstrat la 
subiecţii care nu au manifestat sincopă vasovagală, 
inclusiv la cei cu disfuncţie autonomă a căror presi-
une arterială a căzut progresiv fără clinică vasovaga-
lă.  Această observaţie nu ne permite să delimităm 
cert factorul trigger, dar indică asupra necesităţii de 
a aprecia mecanismul cerebral cu aceiaşi atenţie ca şi 
în cazul celui  cardiac.
Factori predispozanţi sincopei – stresul emoţional 
Emoţiile negative pot induce o reacţie vasovaga-
lă la persoanele susceptibile chiar şi în lipsa stresului 
gravitaţional. Printre aceşti stimuli sunt intervenţiile 
intravasculare şi introducerea cateterelor. Chiar  şi 
persoanele care, la prima vedere, nu sunt predispuse 
la stări sincopale secundare procedurilor  intravascu-
lare, acestea pot infl uenţa grav reacţia la stresul orto-
static [23].
Manevra Valsalva  
Manevra Valsalva în varianta clasică, constă în 
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efectuarea unei expiraţii forţate având glota închisă. 
Astfel se generează o presiune între torace şi abdo-
men de aproximativ 40 mmHg. Deoarece toate va-
sele din această regiune suportă o presiune crescută, 
gradientul arterio-venos nu este modifi cat. Totuşi, în 
exteriorul acestei arii, reîntoarcerea venoasă este con-
siderabil scăzută, fapt ce conduce la un şir de modifi -
cări complexe în sistemul cardio-vascular. Faza  II a 
manevrei Valsalva implică reducerea în debitul cardi-
ac cu descreşterea  presiunii arteriale. Aceasta  con-
duce la vasoconstricţie şi tahicardie compensatorie 
pentru menţinerea tensiunii arteriale, care însă poate 
fi  inadecvată, provocând hipotensiune progresivă şi 
sincopă. Acelaşi mecanism, caracteristic manevrei 
Valsalva, este implicat şi în cazul sincopei cauzate 
de  ridicarea obiectelor grele, scremet, tuse, micţiune, 
prin creşterea presiunii intratoracice şi abdominale. 
Aceste condiţii  pot  implica şi alte mecanisme refl e-
xe. De exemplu, tuse va stimula receptorii pulmonari 
cauzând vasodilataţie refl ectorie. 
Micţiunea nocturnă include câteva mecanisme 
care, în asociere, pot predispune la sincopă. De obicei 
temperatura corpului creşte în timpul nopţii. Tensiunea 
arterială este relativ scăzută datorită temperaturii înalte 
şi dilatării vaselor cutanate. La trecerea în poziţie verti-
cală, pompa musculară  se include cu întârziere,  astfel 
încât efectul gravitaţional devine dominant. Manevra 
Valsalva, frecvent efectuată în  hipertrofi a de prostată, 
reduce întoarcerea venoasă. În fi nal reducerea distensi-
ei vezicii urinare poate cauza vasodilataţie în rezultatul 
reducerii  stimulării receptorilor vasculari. 
Relaţia cu volumul plasmatic 
Sincopa vasovagală este iminentă dacă întoarce-
rea venoasă descreşte la nivelul când debitul cardiac 
scade aproximativ în jumătate [27]. Oricare inter-
venţie, care previne sau îndepărtează acest  proces, 
va avea efect benefi c. Reducerea depozitării venoa-
se, prin încrucişarea membrelor şi alte manevre re-
comandate de Wieling, aduc un benefi ciu evident. O 
condiţie importantă  în procesul  de stază ortostatică 
este reducerea întoarcerii venoase datorită distensiei 
venelor de capacitanţă sau prin pierderea volumului 
plasmatic din capilare spre ţesuturi [4]. Astfel, nu este 
surprinzător că persoanele cu un volum plasmatic ini-
ţial consistent sunt dispuşi să tolereze mai bine  stre-
sul ortostatic [28]. Mai mult decât atât, procedurile 
care pot majora volumul plasmatic, incluzând folosi-
rea sării de bucătărie, treningul fi zic sau chiar numai 
dormitul cu extremitatea cefalică a patului ridicată, 
vor  creşte toleranţa ortostatică [29,30]. 
Recent s-a testat efectul ingestiei de lichid asupra 
sistemului cardio-vascular, fi ind stabilit că în cazul 
consumului a 500 ml de apă creşte semnifi cativ tole-
ranţa persoanei la stresul ortostatic [31]. Acest efect 
(deşi nesemnifi cativ) poate fi  mediat prin creşterea 
volumului plasmatic. S-a demonstrat şi creşterea ac-
tivităţii simpatice eferente la ingestia de lichid,  care 
însă  la ora actuală nu poate fi  explicată  [31].
Sincopa neurocardiogenă 
Sincopa are o distribuţie bimodală pe parcursul 
vieţii, cu primul apogeu  la adolescenţi şi tineri, iar al 
doilea la subiecţii > 70 de ani. În cazul tinerilor majori-
tatea sincopelor sunt de tip neurocardiogen, declanşîn-
du-se în poziţie ortostatică (de aici provine şi termenul 
„sincopă vasovagală ortostatică”). Sincopa vasovagală 
ortostatică se declanşează când debitul cardiac (de orice 
cauză) descreşte cu aproximativ 50% [1]. Evenimentul 
clasic fi nal, observat pe parcursul testului tilt la subiec-
ţii tineri, este vasodilataţia şi bradicardia  mediată va-
gal cu o scădere rapidă a TA [33]. Micşorarea marcată 
a volumului-bătaie şi a debitului cardiac (DC) a fost 
documentată şi la pacienţii vârstnici până la  declan-
şarea sincopei  în cadrul testului-tilt. Modifi carea fazei 
iniţiale a umplerii  ventriculare diastolice dependente 
de  vârstă,  fără  îndoială  exercita un rol important în 
descreşterea pronunţată a debitului cardiac la pacienţii 
în etate. La bătrâni componentul refl exului bradicardic 
pe parcursul presincopei este mai puţin pronunţat decât 
la tineri, iar scăderea TA tinde să fi e mult mai gradată 
[34]. Această diferenţă poate fi  atribuită atenuării con-
trolului vagal asupra frecvenţei contracţiilor cardiace 
la bătrâni. Spre deosebire de scăderea răspunsului bra-
dicardic în sincopa vasovagală indusă  prin testul tilt, 
monitorizarea ECG cu înregistrare în buclă continuă 
(invazivă şi noninvazivă) la vârstnici  demonstrează 
prezenţa  frecventă a  bradicardiei accentuate şi asisto-
liei îndelungate [33]. Această discrepanţă în prezent nu 
are explicaţii, deşi este evident că testul-tilt are limitele 
proprii în identifi carea tipului de sincopă neurocardio-
genă spontană.
Astfel, înţelegerea mecanismelor hipotensiunii 
cauzatoare de sincopă rămâne incompletă. Totuşi, 
cercetările recente au elucidat  unele mecanisme pa-
tofi ziologice ale  sincopelor atestate mai frecvent. Im-
portanţa acestor mecanisme este incomensurabilă în 
tratamentul sincopelor neurocardiogene şi ortostatice 
de refl ex, de asemenea şi în perceperea modifi cărilor 
hemodinamice, ca răspuns la aritmiile cardiace ob-
servate  în  practica clinică. Pierderea tranzitorie de 
conştienţă în sincopă este rezultatul scăderii perfuziei 
vasculare cerebrale. Cauza primară, dar nu exclusivă, 
a scăderii perfuziei vasculare cerebrale este scăderea 
tranzitorie a TA. Factorii ce reglează perfuzia vascu-
lară cerebrală sunt complecşi, cei mai importanţi fi ind 
expuși în acest material de  sinteză. Comorbidităţile, 
cât şi medicaţia concomitentă, pot modifi ca contro-
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